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> Resume 

En urgence, le diagnostic de I'infarctus du myocarde aigu repose sur des criteres simples, principalement la douleur 
angineuse prolongee trinitroresistante et les modifications electrocardiographiques dont la plus caracteristique est le 
courant de lesion sous-epicardique majeur ou onde de Pardee. Ceux-ci peuvent suffire a I'equipe medicale mobile pour 
prendre la decision d'une reperfusion coronaire par thrombolyse intraveineuse sur place, et/ou d'un transfert du 
patient vers un centre de cardiologie interventionnelle en vue d'une angioplastie primaire. En milieu hospitalier, le 
diagnostic peut etre rapidement conforte par la mise en evidence a I'echocardiographie transthoracique de troubles 
segmentaires de la cinetique et de I'epaississement des parois ventriculaires, et par I'elevation de marqueurs 
biochimiques : creatine phosphokinase (CPK) totale ou CPK muscle-brain (MB), myoglobine, troponines, dont la 
cinetique renseignera sur I'etendue de la necrose et sur la reperfusion myocardique. Rarement la coronarographie en 
urgence leve les derniers doutes et peut constituer le premier temps de la recanalisation par angioplastie. Plus 
tardivement, au-dela de la douzieme heure du debut de la douleur, les criteres diagnostiques simples gardent toute 
leur valeur, mais peuvent etre completes par des techniques d'imagerie difficiles a realiser en urgence : techniques 
isotopiques (scintigraphies au thallium et aux isonitriles, cine-angiographie au technetium, voire scintigraphie aux 
anticorps antimyosine marques et tomographie par emission de positons) et a I'imagerie par resonance magnetique 
(IRM), tout en sachant que c'est souvent I'angiocoronarographie qui realisera I'inventaire le plus exhaustif des lesions 
coronaires et ventriculaires gauches. 
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y INTRODUCTION 



Malgre le recul de la maladie coronaire constate ces dernieres annees dans les pays developpes l21J 

Uemura K, Pisa Z Trends in cardiovascular disease mortality in industrialized countries since 1950. World Health Stat 
Q 1988 ; 41 : 155-178 



ciiquez id pour aiier a la section References, I'infarctus du myocarde reste, avec environ 120 000 nouveaux cas par an en 
France, un grave probleme de sante publique. La prevention et le traitement des troubles du rythme precoces, puis la 
recanalisation en urgence par thrombolyse et/ou angioplastie depuis le debut des annees 1980, ont reduit 
considerablement la mortalite hospitaliere. Mais pour que la desobstruction coronaire et le retablissement d'un bon 
flux limitent la tail le de la necrose, preservent la fonction ventriculaire gauche et reduisent la mortalite, elles doivent 

intervenir dans les 6 ou tout au plus les 12 premieres heures t 20 ', delai extremement court qui souligne I'importance 
cruciale d'un diagnostic rapide. 




Aussi la question du diagnostic de I'infarctus du myocarde se pose-t-elle dans deux circonstances tres differentes : 
d'une part avant la sixieme heure, le diagnostic est une urgence et doit se fonder sur des criteres simples, fiables et 
immediatement accessibles pour permettre une recanalisation coronaire dans les plus brefs delais ; d'autre part, au- 
dela de la sixieme ou douzieme heure meme si les criteres precedents gardent toute leur valeur et meme si le 
diagnostic reste tout aussi urgent, celui-ci sera plus facilement etaye par des explorations complementaires 
complexes. 
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y CIRCONSTANCES DE SURVENUE 



y Prodromes 

Dans pres de la moitie des cas, I'infarctus est inaugural, sans aucun signe annonciateur. Une periode prodromique 
peut etre identifiee dans 20 a 60 % des infarctus secondairement confirmes ^ 

Alonzo AM, Simon AB, Feinleib M Prodromata of myocardial infarction and sudden death. Circulation 1975 ; 52 : 1056 



ciiquez id pour aiier a la section References, que le patient soit coronarien connu ou non. Un angor instable, caracterise par 
I'aggravation d'un angor d'effort ou I'apparition d'un angor de repos, peut preceder I'infarctus pendant une periode 
variable qui peut aller de quelques heures seulement a quelques semaines : reconnu et traite, il permet le plus 
souvent de prevenir I'infarctus ; meconnu ou neglige, son diagnostic n'est fait qu'a posteriori. 

Si I'infarctus survient dans une petite majorite des cas au repos, on peut retrouver dans les heures precedentes un 
certain nombre de facteurs declenchants comme un stress emotionnel severe ou un exercice physique intense. 
Certaines circonstances sont classiques : une intervention chirurgicale, une anemie aigue, une exposition au froid, une 
affection hypoxemiante comme une pneumonie ou une embolie pulmonaire, une hypoglycemie ; d'autres sont tres 
particulieres ou anecdotiques comme une intoxication aux derives de I'ergot de seigle ou a la cocaine, un phenomene 
allergique comme une maladie du serum ou une piqure de guepe, un spasme coronaire par arret d'exposition aux 
derives nitres (cas decrit chez les travailleurs de I'armement), un accident vasculaire cerebral ou une contusion 
cardiaque par traumatisme thoracique. 



> Horaire de survenue 

L'infarctus peut debuter a toute heure du jour et de la nuit, mais on a pu mettre en evidence une periodicite 
circadienne du debut des symptomes, avec une recrudescence durant les premieres heures de la matinee, de 6 a 12 

heures * 14 ' 

Muller J E, Stone PH, Turi ZG , et al. Circadian variations in the frequency of sudden cardiac 
death. Circulation 1987 ; 75 : 131-138 



ciiquez ici pour aiier a la section References, periode de la journee ou il existe une elevation des catecholamines et du Cortisol 
plasmatique, ainsi qu'une augmentation de I'agregabilite plaquettaire. Cette recrudescence matinale semble epargner 
les sujets sous betabloquants et aspirine. 
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► TABLEAU CLINIQUE 



Le diagnostic de I'infarctus du myocarde aigu repose encore largement, malgre les progres des explorations 
complementaires, sur la douleur thoracique, I'electrocardiogramme et les examens biologiques simples. Dans sa forme 
typique, le diagnostic est facile et doit etre rapide. 



> Douleur 



La douleur domine la symptomatologie du stade aigu de I'infarctus du myocarde. II s'agit d'une douleur angineuse 
retrosternal en barre constrictive a irradiations multiples vers les pectoraux, les epaules, les bras, les poignets, le dos 
et la machoire inferieure. Son caractere constrictif la fait decrire par les patients comme pesante, en etau, en torsion, 
la poitrine enserree dans des griffes. La description est souvent completee par un geste de la main du patient qui 
recourbe les doigts en serres ou des deux mains enserrant son thorax. 

Elle est habituellement tres intense, accompagnee de dyspnee, d'angoisse, de sensation de mort imminente, et elle 
resiste aux derives nitres sublinguaux, aux antalgiques habituels et parfois meme aux opiaces. 

Sa duree est variable : prolongee au-dela de 1/2 heure, elle peut etre entrecoupee de repits incomplets. En I'absence 
d'antalgiques majeurs ou de reperfusion coronaire, elle peut persister des heures, parfois meme une journee. Elle 
laisse souvent place a un fond douloureux thoracique. 



► Signes associes 

La douleur s'accompagne souvent de signes digestifs. Des nausees et des vomissements surviennent communement 
dans les infarctus transmuraux tres douloureux ^ 

Ingram DA, Fulton RA, Portal RW, Aber CP Vomiting as a diagnostic aid in acute ischemic cardiac pain. Br Med 
J 1980 ; 281 : 636-637 [crossref] 



ciiquez ici pour aiier a la section References, notamment de localisation inferieure, probablement par reflexe vagal consecutif a 
I'activation des recepteurs de la paroi inferieure du ventricule gauche. Nausees et vomissements peuvent etre 
favorises par I'utilisation d'opiaces. La diarrhee est plus rare. Enfin, le patient peut etre en proie a des eructations qui 
ne calment pas sa douleur ou a un hoquet incoercible rapporte a une irritation diaphragmatique par I'infarctus. 

D'autres symptomes peuvent etre releves : des sueurs froides, une faiblesse, un etat vertigineux, une agitation. 

Tous ces signes peuvent etre isoles et rendre le diagnostic delicat. 



y Formes atypiques 

Les formes indolores ne sont pas rares et pourraient concerner 15 a 20 % des cas. Le diagnostic n'en est fait qu'a 
posteriori par la decouverte fortuite d'un aspect caracteristique d'infarctus sur un electrocardiogramme, ou a I'occasion 
d'une complication. Ces formes indolores, ou tres peu douloureuses (pour lesquelles seul un interrogatoire soigneux 
permet retrospectivement de mettre en evidence une symptomatologie atypique) sont plus frequentes chez les 
patients indemnes d'antecedents angineux, les diabetiques en raison d'une atteinte du systeme nerveux vegetatif, les 
hypertendus, et augmentent avec I'age. 

Les formes pseudodigestives sont frequentes dans les infarctus du myocarde de localisation postero- inferieure et 
peuvent etre source de retard diagnostique. Le siege epigastrique des douleurs, des nausees, des vomissements, un 
malaise general et meme des troubles du transit peuvent orienter a tort vers une pathologie digestive aigue comme 
une cholecystite, une poussee ulcereuse ou colitique. 

II peut egalement s'agir de douleurs atypiques, par exemple dans leur intensite evoquant une simple crise angineuse, 
dans leur caractere, simple gene, brulure, ou dans leur localisation, plus haut au niveau du manubrium ou plus bas au 
niveau de la xiphoide, ou encore limitee a I'une des irradiations habituelles de I'angor comme les bras, le dos ou la 
machoire inferieure. L'atypie peut concerner le mode evolutif de la douleur et, au lieu d'un syndrome hyperalgique 
prolonge, des douleurs breves, parfois trinitrosensibles, se renouvellent a intervalles variables sur plusieurs heures ou 
jours. 

Enfin, il peut s'agir de formes revelees par une complication : 

• les formes d'emblee syncopales, source de morts subites prehospitalieres, qui pourraient concerner 20 % 
des infarctus ; 

• les formes dyspneisantes avec un oedeme aigu du poumon inaugural ; 

• les formes avec etat de choc, d'etiologie non univoque : parfois simplement vagal ou hypovolemique, qui 
peut deja traduire un choc cardiogenique ; 

• les formes revelees par une embolie systemique, comme une embolie dans un membre ou une embolie 
cerebrale, sont en fait bien rares ; 

• enfin, des formes confusionnelles et psychiatriques. 



► Evaluation du terrain 

L'interrogatoire du patient ou de son entourage recense rapidement les principaux facteurs de risque vasculaires, 



d'autres localisations de la maladie atheromateuse, les traitements suivis et les contre- indications a une eventuelle 
thrombolyse intraveineuse. 



> Examen clinique 

L'examen physique est souvent pauvre mais il permet de completer les donnees de I'interrogatoire a la recherche 
d'une autre localisation de la maladie atheromateuse : abolition de pouls distaux en faveur d'une arterite, sequelles 
d'accident vasculaire cerebral, souffles sur les trajets vasculaires. II permet en outre de deceler une eventuelle 
complication et contribue, par sa pauvrete, a eliminer un autre diagnostic. 



Presentation generale du patient 

Dans la plupart des cas, le patient souffrant d'un infarctus aigu du myocarde est en proie a une anxiete evidente au 
premier coup d'oeil. Douleur et angoisse peuvent provoquer, contrairement a une simple douleur angineuse qui 
n'affecte pas sa tranquillite, un etat d'agitation qui le pousse a rechercher une position antalgique dans son lit, a faire 
des efforts d'eructation et meme a chercher a se faire vomir. A I'oppose, le tableau peut etre celui d'une prostration, 
voire d'une veritable confusion avec disorientation ; assez commun chez les personnes agees, cet etat peut deja 
temoigner d'un bas debit cardiaque et meme d'un etat de choc. 

La paleur cutaneomuqueuse est un signe frequent qui s'accompagne souvent de sueurs froides et de refroidissement 
des extremites et temoigne alors d'une reaction vagale qui peut etre aggravee par un usage intempestif ou abusif de 
derives nitres. 



Examen cardiovasculaire 

Au cours des premieres heures, l'examen cardiaque est normal : le rythme cardiaque est regulier, les bruits du coeur 
sont bien frappes et il n'existe pas de signe stethacoustique de stase pulmonaire. Quelques extrasystoles peuvent etre 
presentes de meme qu'un galop presystolique auriculaire (B4). 

Dans les jours suivants, une auscultation soigneuse et pluriquotidienne retrouve souvent un frottement pericardique. 
Ephemere et done de frequence sous-estimee, il doit etre recherche au bord gauche du sternum et a I'endapex, entre 
le deuxieme et le huitieme jour de I'infarctus. 

La tension arterielle est soit normale, soit legerement abaissee par rapport aux valeurs habituelles. 

En realite, si dans les trois quarts des cas l'examen cardiovasculaire est normal a ce stade, dans 25 % des cas on 
observe : 

• soit un tableau evoquant une hyperadrenergie : tachycardie a 90-100 battements/min, polypnee, poussee 
hypertensive souvent dans un contexte d'agitation et d'anxiete ; 

• soit un tableau d'hypervagotonie, apanage des necroses posterieures, associant bradycardie, chute 
tensionnelle, paleur et symptomatologie digestive. 

Chez la plupart des patients, une fievre apparaTt dans les 12 a 24 heures du debut de I'infarctus, Nee a une reponse 
inflammatoire non specifique a la necrose tissulaire. Le plus souvent, il s'agit d'une fievre moderee, atteignant 38 a 
38,5 °C, rarement plus, qui disparait progressivement en 3 a 8 jours. Une fievre plus forte ou plus durable doit faire 
rechercher une complication infectieuse. En I'absence de complications, une reaction thermique importante et 
prolongee fait craindre une necrose myocardique etendue. 

L'examen physique doit rechercher systematiquement les signes des principales complications precoces de I'infarctus, 
car on a vu qu'elles pouvaient etre revelatrices ou occuper le devant de la scene clinique. 

La simple auscultation peut deceler certains troubles du rythme : extrasystoles, tres frequentes les premieres heures, 
bradycardie reguliere ou non, arythmie complete, tachycardie reguliere dont le diagnostic exact ne sera porte que par 
I'electrocardiogramme et le monitorage. 

La perception de rales crepitants aux bases pulmonaires ou dans la totalite des champs, associes a une tachycardie, 
un galop protodiastolique (B3) et une cyanose signent une insuffisance ventriculaire gauche (IVG) congestive dont la 

severite doit etre evaluee selon la classification de Killip et Kimball l 11 ^ 

Killip Tl, Kimball JT Treatment of myocardial infarction in a coronary care unit : a two-year experience with 250 
patients. Am J Cardial 1967 ; 20 : 457-464 



Cliquez ici pour aller a la section References 



• classe I : pas de rale crepitant ni de B3 ; 

• classe II : rales crepitants dans la moitie inferieure des deux champs pulmonaires ou presence d'un B3 ; 

• classe III : rales crepitants depassant la moitie des champs pulmonaires ou oedeme pulmonaire franc ; 

• classe IV : choc cardiogenique. 

Un collapsus tensionnel peut correspondre a plusieurs situations tres differentes. Une bradycardie, une paleur, des 
nausees et vomissements, des baillements signent un collapsus vagal, assez banal bien qu'impressionnant pour 
I'entourage et devolution rapidement favorable par remplissage vasculaire et atropine. Des vomissements repetes, 
une diarrhee, la prise prealable de diuretiques font evoquer un choc hypovolemique. Enfin, des signes peripheriques 
de bas debit cardiaque, marbrures, sueurs froides, agitation ou prostration, associes a des rales crepitants 
pulmonaires sont tres en faveur d'un choc cardiogenique (classe IV de Killip). 

Contrastant avec I'auscultation isolee d'un frottement pericardique asymptomatique, une pericardite precoce peut 
survenir au deuxieme- troisieme jour de I'infarctus, associant a une recurrence douloureuse thoracique augmentee par 
I'inspiration profonde, une fievre elevee et un frottement systolodiastolique durable. 

Certaines complications mecaniques et hemodynamiques sont fortement suspectees sur le simple examen clinique 
biquotidien. 

L'apparition d'un souffle holosystolique apexoaxillaire d'insuffisance mitrale contemporaine d'une poussee d'lVG, voire 
d'un oedeme pulmonaire franc ou d'un collapsus, oriente vers une dysfonction aigue du pilier posterieur de la valve 
mitrale. 

L'apparition d'un souffle holosystolique au quatrieme espace intercostal gauche associe a des signes congestifs 
veineux droits (turgescence jugulaire, reflux hepatojugulaire) contrastant avec des poumons clairs a la radiographie, 
et a une oligoanurie est hautement suggestive d'une communication interventriculaire par rupture septale. 

Des signes de bas debit peripherique, un teint grisatre, une petite tension, une turgescence jugulaire, une oligoanurie 
orientent, surtout en presence d'une bradycardie, vers un infarctus biventriculaire. 
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► EXPLORATIONS COMPLEMENTAIRES D'URGENCE 



Les examens realisables en urgence qui permettent de confirmer le diagnostic d'infarctus suspecte cliniquement sont 
I'electrocardiogramme, le dosage des marqueurs biochimiques liberes par la necrose et I'echocardiogramme. 



► Electrocardiogramme 

Aise a enregistrer, meme a domicile, facilement renouvelable, I'electrocardiogramme reste I'examen fondamental pour 
confirmer le diagnostic d'infarctus du myocarde en voie de constitution ^ 12 ' 

Leroy G, Haiat R L'electrocardiogramme a la phase initiale de I'infarctus du myocarde : outil de decision 
therapeutique. Arch Mai Coeur 1992 ; 85 : 757-761 



ciiquez ici pour aiier a la section References. Malgre les conditions de I'urgence chez un patient souvent agite, sa technique doit 
etre rigoureuse (bon contact cutane, position correcte des electrodes precordiales) et il doit comporter au moins 15 et 
de preference 18 derivations (12 derivations habituelles plus les trois derivations thoraciques posterieures V7 V8 V9 et 
les trois derivations precordiales droites V3R V4R VE). Dans la mesure du possible, il faut toujours comparer le trace 
enregistre en cours de douleur a d'eventuels traces anciens. 

Ses limites, d'ailleurs relatives, sont connues et concernent les patients porteurs d'un stimulateur cardiaque avec 
entrainement electrosystolique ventriculaire permanent, les blocs de branche gauche complet (BBGC), les syndromes 
de Wolff- Parkinson- White et dans une moindre mesure les patients ayant deja des sequelles d'infarctus. 

Dans les formes typiques, I'electrocardiogramme permet de confirmer le diagnostic d'infarctus suspecte cliniquement, 
presque toujours de determiner sa localisation, et d'une facon plus incertaine d'apprecier son anciennete et son 
etendue. 



Infarctus transmural 



L'aspect caracteristique d'un infarctus transmural passe par plusieurs phases. Au tout debut, on peut observer un 
aspect ephemere d'ondes T amples, pointues et symetriques, rapportees a une ischemie sous-endocardique et 
pouvant rassurer a tort un observateur inexperimente ou inattentif. 

En pratique, le premier trace est celui de I'onde en dome de Pardee, caracterise par un sus-decalage souvent majeur 
du segment ST, convexe vers le haut, englobant I'onde T, volontiers associe a une augmentation d'amplitude de 
I'onde R. L'onde de Pardee traduit une ischemie transmurale severe de la paroi ventriculaire gauche et dure, en 
I'absence de recanalisation coronaire, de 12 a 24 heures. Le critere diagnostique minimal habituellement retenu est la 
presence, sur au moins deux derivations contigues, d'un sus-decalage d'au moins 1 mm dans les derivations frontales 
ou d'au moins 2 mm dans les derivations precordiales. 

Ce sus-decalage de ST s'associe inconstamment a un sous-decalage en miroir dans les derivations opposees, qui 
renforce sa valeur diagnostique, en raison de son absence dans d'autres diagnostics electrocardiographiques comme 
le syndrome de repolarisation precoce ou la pericardite. 

L'etape suivante est celle de I'apparition de I'onde Q de necrose dans les derivations en regard de I'infarctus, 
apparaissant en moyenne 9 heures apres le debut des symptomes ^ 18 * 

Selwyn AP, Fox K, Welman E, Shillingford J P Natural history and evaluation of Q waves during acute myocardial 
infarction. Br Heart J . 1978 ; 40 : 383-387 [crossref] 



ciiquez id pour aiier a la section References, contemporaine du debut de la regression du sus-decalage du segment ST et de 
I'inversion des ondes T. L'onde Q, ou QS en I'absence de toute positivite, est consideree comme significative 
lorsqu'elle dure au moins 0,04 seconde ou lorsque sa profondeur est egale au moins au tiers de I'amplitude de l'onde 
R. Parfois cependant, et particulierement lorsqu'une recanalisation a ete obtenue precocement, il n'y a pas a 
proprement parler d'onde Q, mais un simple rabotage des ondes R qui fait parler d'infarctus rudimentaire ou 
intramural. 

En quelques heures ou quelques jours, le segment ST revient a la ligne isoelectrique et l'aspect electrocardiographique 
d'infarctus associe alors des ondes Q et des ondes T negatives. La persistance d'un sus-decalage de ST au-dela de 
quelques semaines doit faire craindre la constitution d'un anevrisme ventriculaire. 

Au stade chronique, I'onde Q demeure a titre de " cicatrice ", en s'attenuant toutefois avec le temps, tandis que les 
ondes T peuvent se redresser ou se repositiver. 



Infarctus sans onde Q 

Dans les infarctus sans onde Q, ou infarctus sous-endocardiques, il n'y a pas de modification des complexes QRS mais 
simplement des troubles durables de la repolarisation, le plus souvent a type de sous-decalage de ST ou d'anomalie 
de l'onde T. Ainsi au cours d'un infarctus sous-endocardique anterieur, il existe un sous-decalage marque, de plus de 
2 mm, du segment ST dans les derivations precordiales associe a des ondes T positives, pointues et symetriques 
(ischemie sous-endocardique) ou au contraire negatives, pointues et symetriques (ischemie sous-epicardique). Ces 
anomalies se prolongent des heures ou des jours, ce qui les difference des anomalies transitoires contemporaines 
d'une simple douleur angineuse. 

Dans I'infarctus transmural posterieur vrai, il n'y a pas d'onde Q, en I'absence d'extension basale, et le miroir de la 
necrose se traduit par une augmentation de I'amplitude de I'onde R en VI avec un rapport R/S superieur a 1. 



Cas particuliers 

Dans le cas ou existe une anomalie de I'activation du ventricule gauche (BBGC, entramement electrosystolique 
permanent, syndrome de Wolff- Parkinson- White) aucune onde Q de necrose n'apparaft, et le diagnostic n'est suspecte 
que sur des troubles evolutifs de la repolarisation qui sont d'autant plus facilement deceles qu'on dispose 
d'electrocardiogrammes anterieurs. En presence d'un BBGC, certains criteres ont fait la preuve d'une bonne securite 

diagnostique [19] 

Sgarbossa EB, Pinski SL, Barbagelata A , et al. Electrocardiographic diagnosis of evolving acute myocardial infarction 
in the presence of left bundle-branch block. N Engl J Med 1996 ; 334 : 481-487 [crossref] 



ciiquez ici pour aiier a la section References : sus-decalage de ST de 1 mm ou plus dans les derivations ou le QRS est positif, 
sous-decalage de 1 mm ou plus en VI V2 et decalage de 5 mm ou plus en sens oppose a la polarite des complexes 
QRS. 



En presence d'un infarctus ancien ou semi- recent, le diagnostic peut etre tres difficile, meme si on dispose de traces 
de reference : 

• une simple douleur angineuse et un aspect de sus-decalage persistant de ST en cas d'ectasie ventriculaire 
ancienne peut faire porter a tort le diagnostic de recidive in situ ; 

• un aspect d'infarctus " semi- recent " sur un trace enregistre avec quelques heures de retard peut faire 
accepter a tort le diagnostic d'infarctus ancien. 



Diagnostic topographique 

La topographie de I'infarctus peut etre determined par I'existence de signes directs, I'onde Q de necrose, et 
quelquefois indirects dans certaines derivations . Dans une certaine mesure, cette topographie 

electrocardiographique permet d'incriminer I'artere coronaire " coupable " ou I'une de ses branches a I'origine de 
I'infarctus. 



> Diagnostic biologique 

II repose sur le dosage des enzymes cardiaques classiques, le dosage de nouveaux marqueurs biochimiques et la mise 
en evidence de perturbations biologiques non specifiques (tableaux II et III). 

Dans les formes cliniquement et electriquement typiques d'infarctus aigu, l'elevation des marqueurs biochimiques ne 
vient que confirmer le diagnostic, mais il ne saurait etre question d'en attendre les resultats, meme si on dispose d'un 
laboratoire performant, pour decider d'une thrombolyse ou d'une recanalisation angioplastique, si celle-ci est jugee 
necessaire. 



Ennzymes cardiaques classiques 

II s'agit de la transaminase glutamo-oxalo-acetique (SGOT) ou aspartate aminotransferase (ASAT), de la lactate 
dehydrogenase (LDH) et son derive a-hydroxybutyrique dehydrogenase (a-HBDH), et de la CPK totale. L'elevation 
des ASAT est sensible, mais tres peu specifique, egalement observee dans les pathologies hepatiques (avec la 
transaminase glutamique-pyruvique [SGPT] ou alanine aminotransferase [AI_AT]), musculaires peripheriques, 
I'embolie pulmonaire et parfois certaines pericardites. Au cours de I'infarctus, en dehors d'une recanalisation coronaire 
spontanee ou therapeutique, leur taux augmente a partir de la sixieme-douzieme heure, culmine vers la dixieme- 
quarante-huitieme heure et se normalise en 3-4 jours. Son dosage, souvent realise par habitude, a perdu de son 
interet. 

L'elevation de la LDH est plus retardee, a partir de la douzieme-vingtquatrieme heure, avec un pic vers le troisieme- 
cinquieme jour et une normalisation n'apparaissant que vers le huitieme-quatorzieme jour, ce qui offre un interet pour 
le diagnostic retrospectif des malades vus tardivement. El le est egalement sensible et sa faible specificite est 
amelioree par le dosage d'une de ses cinq isoenzymes, la LDH 1, predominant dans le coeur, les reins et les hematies, 
et celui de I'a-HBDH. 

La CPK totale est une enzyme cytoplasmique dimerique, formee de I'association de deux sous- unites distinctes entre 
elles, une sous- unite M (muscle) et une sous- unite B (brain). 

Son taux s'eleve a partir de la sixieme heure de I'infarctus, passe par un maximum vers la dixieme-trente-sixieme 
heure et revient a la normale vers le troisieme-quatrieme jour, sauf en cas d'infarctus etendu ou la clairance de la CPK 
est diminuee. Ce marqueur est tres sensible mais peu specifique et s'eleve par exemple dans les traumatismes 
musculaires (intramusculaires), les rhabdomyolyses, les myocardites et I'embolie pulmonaire. 

II existe trois isoenzymes distinctes de la CPK : MM, MB et BB qui ont des repartitions tissulaires differentes. 

L'isoenzyme MB represente 5 a 25 % de la CPK presente dans le myocarde, mais elle existe egalement a I'etat de 
traces dans de nombreux tissus, notamment I'uterus, le pancreas, I'intestin et la prostate. Neanmoins, son elevation 
est plus specifique d'une lyse myocardique que la CPK totale. Certaines methodes de dosage sont a deconseiller : 
I'electrophorese qui exprime le resultat en pourcentage de CPK totale (normale inferieure a 5 %), peu compatible avec 
I'urgence et I'immuno- inhibition, rapide, mais de sensibilite et de specificite mediocres. II faut preferer la 
determination de la CPK-MB massique par immunoenzymologie, fournissant des resultats en unite de masse, ug/L ou 
ng/mL (normale inferieure a 5 ou 7,5 ug/L suivant les techniques). Elle s'eleve a partir de la quatrieme heure de 

I'infarctus, passe par un pic entre la dixieme et la dix-huitieme heure et se normalise a partir du troisieme jour ^ 13 ^ 

Mair J, Artner- Dworzak E, Dienstl F, Artner- Dworzak E , et al. Early detection of acute myocardial infarction by 
measurement of mass concentration of creatine kinase- MB. Am J Cardiol 1991 ; 68 : 1545-1550 [crossref] 



Cliquez ici pour aller a la section References. 



Nouveaux marqueurs biochimiques 
Isoformes de la CPK 

Les isoformes de la CPK resultent de la degradation de la forme tissulaire des isoenzymes apres leur passage dans la 
circulation. Les formes tissulaires MM3 et MB2 sont degradees dans le plasma sous Taction d'une carboxypeptidase 
serique, respectivement en MM2 puis MM1 et en MB1. Les vitesses de conversion sont constantes et a I'etat basal les 
taux de MM3 et de MB2 sont tres faibles car rapidement degrades. Mais en cas d'infarctus ou de lesion musculaire, la 
liberation des CPK-MM3 et MB2 est importante, depasse les capacites de degradation et augmente ainsi les rapports 
MM3/MM1 et MB2/MB1. Ces isoformes MM3 et MB2 apparaissent tres precocement dans le serum (1 a 4 heures) et 

des rapports MM3/MM1 superieur a 0,5 et MB2/MB1 superieur a 1,5 ont une sensibilite superieure a 90 % [16J 

Puleo PR, Meyer D, Wathen C , et al. Use of a rapid assay of subforms of creatine kinase- MB to diagnose or rule out 
acute myocardial infarction. N Engl J Med 1994 ; 331 : 561-566 [crossref] 



ciiquez ici pour aiier a la section References mais une mediocre specificite, entachee des memes faux positifs que la myoglobine 
ou les CPK. Des differentes techniques de dosage proposees, seule I'electrophorese est accessible aux laboratoires 
standards, mais encore peu entree dans la pratique courante. 

Myoglobine 

La myoglobine est une hemoproteine de petite tail le presente dans le myocarde mais egalement dans le muscle strie. 
Du fait de son faible poids moleculaire (17 800), c'est le premier constituant cellulaire a etre libere dans la circulation 
et le premier a disparaftre en raison de la rapidite de son elimination renale. C'est done un marqueur hautement 
sensible et precoce de I'infarctus, detectable dans le serum des la deuxieme-quatrieme heure, avec un pic de 
concentration vers la huitieme heure et une normalisation rapide vers la vingtieme-vingt-quatrieme heure. Non 
specifique, il s'eleve egalement dans les traumatismes musculaires et I'insuffisance renale. En revanche, il a une 
bonne valeur predictive negative : un taux inferieur a la limite de la normale (90 ug/L) dans les 5 heures suivant une 

douleur thoracique est un fort argument contre le diagnostic d'infarctus ^ 

Grand A, Laperche T, Fruchaud J , et al. Interet du dosage precoce de la concentration serique de la myoglobine pour 
le diagnostic de I'infarctus du myocarde en voie de constitution. Arch Mai Coeur 1994 ; 87 : 729-735 



ciiquez ici pour aiier a la section References. Son dosage par immunonephelemetrie ou immunoturbidimetrie est desormais 
rapide (15 minutes), fiable et peu onereux, bien adapte au diagnostic en urgence. 

Troponines 

La troponine est un complexe proteique situe sur le filament fin de Pappareil contractile myofibrillaire du muscle strie, 
compose de trois sous- unites : la troponine C qui fixe le calcium ; la troponine I qui inhibe la contraction en I'absence 
de calcium ; la troponine T qui lie le complexe a la tropomyosine. Les troponines sont retrouvees dans tous les 
muscles, mais seules les isoformes T et I possedent des isoformes cardiaques suffisamment specifiques pour etre 
dosees par methode immunologique. En cas d'infarctus, leur apparition dans le serum est assez retardee, apres la 
sixieme heure, et prolongee, car elle traduit la lyse de I'appareil myofibrillaire. 

La troponine T a un taux inferieur a 0,5 ug/L chez les sujets sains. Dans I'infarctus, elle s'eleve vers la sixieme- 
dixieme heure, passe par un plateau de 2 a 5 jours et se normalise lentement en 7 a 20 jours. La troponine I n'est 
presente qu'a I'etat de traces chez le sujet normal. Apres infarctus, elle s'eleve vers la quatrieme heure, passe par un 

maximum autour des dixieme-vingt-quatrieme heures et se normalise en 6 a 8 jours 

Bertinchant J P, Larue C, Pernel I , et al. Interet du dosage de la troponine I cardiaque humaine dans le diagnostic de 
I'infarctus aigu du myocarde. Arch Mai Coeur 1996 ; 89 : 63-68 



Ciiquez ici pour aller a la section References. 

Leurs principaux interets resident dans leur cardiospecificite autorisant le diagnostic de necrose myocardique dans 
toutes les circonstances ou I'on peut craindre une lyse musculaire peripherique (periode postoperatoire, 
polytraumatisme, rhabdomyolyse, douleurs thoraciques du sportif), et leur normalisation retardee autorisant des 
diagnostics retrospectifs. Leurs principaux inconvenients sont leur diffusion encore faible et la lenteur de leurs 
methodes de dosage. 



Cinetique des marqueurs biologiques 



L'etude des courbes de dosages series de marqueurs biologiques comme la CPK totale, la CPK-MB ou la myoglobine 
dans le serum ne permettent pas que le diagnostic positif d'infarctus aigu mais apportent egalement deux types 
d'informations : 

• la surface sous la courbe est grossierement proportionnelle a la masse de myocarde necrose et permet done 
d'evaluer I'etendue de I'infarctus ; 

• un pic precoce apparaissant dans les 12 premieres heures, souvent tres eleve et suivi d'une baisse rapide 
des concentrations, est un argument en faveur d'une reperfusion de I'artere coronaire, qu'elle soit spontanee 
ou liee a une recanalisation par thrombolyse ou angioplastie. 

En pratique, il ne saurait etre question de recourir au dosage de tous ces marqueurs biologiques dans tous les cas, 
mais au contraire de les selectionner en fonction de la performance diagnostique recherchee (tableau III). En 
routine, la CPK totale (ou mieux, la CPK-MB massique) peut suffire pour le diagnostic et la surveillance de I'infarctus, 
grace en particulier aux dosages series. Pour un patient vu dans les quatre premieres heures apres le debut de la 
douleur, le dosage de la myoglobine est le plus performant. En revanche, la troponine I ou T, ou a defaut la LDH 1, 
est la plus adaptee au diagnostic de I'infarctus lorsqu'il est vu tardivement. Enfin, dans toutes les circonstances ou 
peut exister une lyse musculaire peripherique, il faut recourir a une troponine ou, a defaut, a la CPK-MB massique. 



Signes biologiques non specifiques 

Certaines anomalies biologiques sont regulierement observees au stade aigu de I'infarctus du myocarde mais leur 
absence de specificite les prive de toute valeur diagnostique. 

On observe presque constamment une hyperleucocytose a polynucleaires moderee (12 000 a 15 000 globules 

blancs/mm 3 ) et un syndrome inflammatoire non specifique associant elevation de la vitesse de sedimentation, de la 
proteine C reactive (CRP) et du taux de fibrinogene. 

L'analyse des gaz du sang arteriel n'est utile que si I'on suspecte une IVG marquee par une hypoxie et une 
hypocapnie. 



> Echocardiographie-doppler 

L'echocardiographie est devenue un examen aisement et rapidement realisable au lit du malade en milieu hospitalier, 
en unite de soins intensifs, mais egalement au cabinet du cardiologue. Ces dernieres annees, la pratique precoce de 
cette technique chez les patients arrivant en urgence a I'hopital a fait la preuve de son interet pour la confirmation du 
diagnostic d'infarctus, particulierement lorsque I'electrocardiogramme est litigieux, et pour le choix rapide d'un 

traitement de revascularisation, thrombolyse ou angioplastie primaire * 15 ^ 

Peels CH, Visser CA, Funke Kupper AJ , et al. Usefulness of two-dimensional echocardiography for immediate detection 
of myocardial ischemia in the emergency room. Am J Cardiol 1990 ; 65 : 687-691 [crossref] 



ciiquez ici pour aiier a la section References. Elle permet de mettre en evidence des anomalies segmentaires et precoces de la 
cinetique et de I'epaississement des parois du ventricule gauche, comme une akinesie, une dyskinesie, un defaut 
d'epaississement des zones atteintes et une hyperkinesie compensatrice des zones saines. En combinant les 
differentes incidences, parasternales petit axe et grand axe, apicales quatre et deux cavites ou a defaut sous-costales, 
on pourra reconnaitre ainsi : 

• dans les infarctus anteroseptaux, un trouble cinetique de la pointe du septum et de la paroi anterieure ; 

• dans les infarctus inferieurs et lateraux, un trouble cinetique des parois inferieure, diaphragmatique et/ou 
basale et laterale ; 

• dans les infarctus biventriculaires, un trouble cinetique de la paroi inferieure et une dilatation du ventricule 
droit. 

L'echocardiographie est egalement tres utile pour exclure d'autres diagnostics comme une pericardite liquidienne, une 
dissection de I'aorte thoracique ascendante proximale et un coeur pulmonaire aigu. 

Elle permet egalement de deceler certaines complications, notamment mecaniques comme une insuffisance mitrale 
par dysfonction de pilier, une insuffisance tricuspidienne, une rupture septale, une prerupture de la paroi libre du 
ventricule gauche, un anevrisme ventriculaire de developpement precoce ou un thrombus intraventriculaire gauche. 

Neanmoins, cette technique se heurte a des limites. Elle depend de I' " echogenicity " du patient et suppose une 



bonne experience de I'examinateur. En outre, les informations fournies peuvent etre d'interpretation litigieuse en cas 
d'infarctus ancien, de troubles cinetiques segmentaires contemporains d'une ischemie sans infarctus ^ 

Braunwald E, Kloner RA The stunned myocardium : prolonged post ischemic ventricular 
dysfunction. Circulation 1982 ; 66 : 1146-1149 



ciiquez id pour aiier a la section References, de zones mal analysees comme la paroi anterolateral, ou encore d'anomalies 
cinetiques engendrees par un bloc de branche gauche ou un stimulateur cardiaque. 



Autres examens complementaires d'urgence 

Ms n'offrent pas d'interet pour le diagnostic positif d'infarctus mais sont utiles pour rechercher certaines complications 
et ecarter d'autres diagnostics. 

La mesure percutanee de la saturation oxygenee (Sa0 2 ) au doigt est realisee couramment et permet bien souvent 
d'eviter la ponction arterielle des gaz du sang. Une IVG se traduit par une Sa02 a moins de 95 % en air ambiant, 
baisse d'autant plus profonde que I'lVG est severe. 

Le cliche thoracique de face est systematique des I'admission a la recherche d'un oedeme pulmonaire peribroncho- 
vasculaire ou alveolaire et d'une cardiomegalie. II contribue egalement a eliminer d'autres diagnostics de syndrome 
douloureux thoracique comme un pneumothorax, un infarctus pulmonaire, un elargissement mediastinal en faveur 
d'une dissection. 

L'etude hemodynamique par catheterisme droit, tres en vogue dans les annees 1970 et 1980, n'est plus justifiee sauf 
pour confirmer certaines formes compliquees et surtout suivre leur evolution : collapsus hypovolemique, insuffisance 
cardiaque grave, choc cardiogenique, infarctus du ventricule droit, complications mecaniques. 



Haut de page - Plan de I'article 

► EXPLORATIONS COMPLEMENTAIRES DIFFEREES 



Sauf exception, elles ne sont pas realisees en urgence. 



►Explorations isotopiques 

Elles sont tres utilisees pour le diagnostic tardif ou litigieux de I'infarctus, pour revaluation de son etendue et de la 
viabilite myocardique. Elles font appel a deux types de traceurs ; d'une part les marqueurs myocardiques comme le 

thallium 201, le 99m Tc Sesta-MIBI (methoxy-isobutyl-isonitrile), le pyrophosphate de technetium et les anticorps 
antimyosine marques ; d'autre part, les marqueurs intravasculaires donnant des informations sur les cavites 
cardiaques. 



Tomoscintigraphies myocardiques au thallium 201 et au 99m Sesta-MIBI 

Le thallium 201 est un analogue structural du potassium dont la fixation myocardique depend de la permeabilite 
coronaire et de la penetration cellulaire active par la Na-K adenosine triphosphatase (ATPase) membranaire. C'est 
done un marqueur " froid " qui visualise sous forme d'une hypofixation I'ischemie myocardique, qu'elle soit transitoire 
ou definitive. Au cours de I'infarctus, le defaut de fixation apparait tres precocement et des la sixieme heure, la 
sensibilite de I'examen est excellente. L'hypofixation est definitive dans les zones de necrose constitute, mais 
reversible dans les zones simplement ischemiques, et la mise en evidence de cette redistribution a la scintigraphie 
tardive (quatrieme-sixieme heure) completee par une reinjection de traceur, est un argument en faveur de la viabilite 

de la zone hypofixiante. Le 99m Sesta-MI Bl est un isonitrile qui a I'avantage d'autoriser sans risque pour le patient 
I'injection de fortes doses de traceur (ameliorant ainsi les images) et de rester durablement dans la cellule sans 
phenomene de redistribution. En cas d'infarctus aigu, le patient peut recevoir, des son arrivee, une injection de 
traceur, puis beneficier d'explorations et eventuellement d'une angioplastie. La scintigraphie, reflet de I'ischemie 
initiale, peut etre realisee jusqu'a 4 heures apres. 



Scintigraphie au pyrophosphate de technetium 



Le pyrophosphate de technetium est un marqueur " chaud " qui se fixe sur les depots calciques qui s'accumulent dans 
les cellules myocardiques necrosees. La scintigraphie ne devient positive que 10 a 12 heures apres le debut de 
I'infarctus, son maximum de fixation s'observe entre 24 et 72 heures, et elle se negative, en I'absence de recidive, en 
8 a 15 jours. Sa fiabilite est oberee par de nombreux faux positifs et par une fixation sur les structures osseuses 
avoisinantes, de sorte qu'elle n'est plus guere pratiquee. 



Scintigraphie aux anticorps antimyosine marques [10] 

Elle utilise des anticorps monoclonaux murins marques a I'indium 111 qui se fixent sur les proteines contractiles 
laissees a nu apres destruction des membranes cellulaires. Apres infarctus aigu, la fixation intervient a la vingt- 
quatrieme-quarante-huitieme heure, dure jusqu'a 3 semaines, et procure des images de meilleure qualite que le 
pyrophosphate de technetium, avec moins de faux positifs. Neanmoins, ces anticorps sont allergisants, leur 
elimination est lente, la demi-vie de I'indium 111 est longue (67 heures), et ils sont peu disponibles, ce qui exclut en 
pratique leur utilisation en urgence. 



Angiographic isotopique au technetium 

Cette " gamma-cine-angiocardiographie " utilise I'albumine ou les hematies du malade marquees au 99m Tc et permet 
la visualisation des cavites cardiaques et en particulier I'analyse de la cinetique segmentaire et globale du ventricule 
gauche, ainsi que la determination d'indices de relaxation diastolique. Elle peut mettre en evidence une zone 
akinetique, preciser son etendue et calculer les fractions d'ejection globale et regionale mais ne peut faire la distinction 
entre infarctus recent et ancien. 



Tomographic par emission de positons 

Cette technique non invasive fournit des informations qualitatives et quantitatives sur le flux sanguin myocardique et 
le metabolisme cardiaque. Les isotopes emetteurs de positons utilises (fluor 18, carbone 11, azote 13, oxygene 15) 
sont integres parmi les atomes constitutifs de la matiere vivante sans en modifier I'activite biochimique. Ainsi, les 
zones necrosees ne captent plus les acides gras marques au carbone 11, tandis que les zones ischemiques mais 

viables fixent le 18fluoro-desoxy-glucose ^ 

Hashimoto T, Kambara H, Fudo T , et al. Non-Q wave versus Q wave myocardial infarction : regional myocardial 
metabolism and blood flow assessed by positron emission tomography. J Am Coll Cardiol 1988 ; 12 : 88-93 



ciiquez ici pour aiier a la section References. Mais la rarete et le cout des installations, la necessite de la proximite d'un cyclotron 
pour produire extemporanement les isotopes utilises limitent pour le moment I'interet pratique de cette technique 
pourtant prometteuse. 



> Imagerie par resonance ma g net i que nucleaire 

L'IRM nucleaire est une technique non invasive, ne faisant pas appel aux radiations ionisantes mais utilisant les 
proprietes physiques des noyaux d'hydrogene, qui, soumis a un champ magnetique, sont excites, c'est-a-dire mis en 
resonance, puis qui retournent a leur etat d'equilibre apres un delai evalue par deux constantes de temps : Tl, temps 
de relaxation longitudinale et T2, temps de relaxation transversale. L'IRM cardiaque, synchronised a 
I'electrocardiogramme, fournit des informations anatomiques, tissulaires et dynamiques de cinetique parietale et 
d'analyse de flux. 

Au stade subaigu de I'infarctus, entre 2 jours et 3 semaines, I'oedeme et les suffusions hemorragiques de la zone 
necrosee provoquent un allongement de Tl et de T2. Une surbrillance sur les images ponderees en T2 (echo de spin) 

permet une quantification de taille de I'infarctus ^ 

Johns J A, Leavitt MB, Newell J B , et al. Quantitation of acute myocardial infarct size by nuclear magnetic resonance 
imaging. J Am Coll Cardiol 1990 ; 15 : 143-149 [crossref] 



ciiquez ici pour aiier a la section References. En technique cine, des plages de signal intracavitaire correspondant au 
ralentissement circulatoire, sont visualisees au contact des zones akinetiques. L'injection de gadolinium- DOTA pourrait 
ameliorer la delimitation de la zone necrosee sur les images ponderees en Tl. Au stade chronique, la cine-IRM peut 



mettre en evidence les segments akinetiques et amincis, et en apprecier I'etendue. 

Cette technique est assez longue et couteuse. Elle exclut les patients claustrophobes et necessite de leur part une 
etroite cooperation difficilement envisageable au stade aigu de I'infarctus. Neanmoins, elle offre des perspectives 
interessantes aux stades subaigu et chronique. 



*• Coronarographie [2] 

L'angiocoronarographie a vu, au fil des annees, ses indications devenir de plus en plus larges et precoces dans les 
suites d'un infarctus du myocarde aigu. Elle est realisee en fait dans plusieurs contextes tres differents : 

• tres precocement, souvent dans les 12 premieres heures, que le patient ait beneficie ou non d'un traitement 
thrombolytique intraveineux, pour s'assurer de la permeabilite de I'artere presumee coupable, et 
eventuellement constituer le prelude a un geste therapeutique : la recanalisation coronaire par angioplastie 

• exceptionnellement, a titre diagnostique, en presence d'une douleur thoracique suspecte mais sans 
anomalie electrique ou biologique convaincante, par crainte de meconnaftre un infarctus atypique ; 

• les premiers jours en cas de recidive ischemique ou de complication ; 

• a titre d'inventaire lesionnel apres un infarctus constitue, habituellement au cinquieme-dixieme jour. 

Dans tous les cas, elle permet d'etablir un bilan anatomique des lesions coronaires et leur retentissement ventriculaire 
gauche. C'est un examen " invasif " mais devenu rapide, bien tolere et sur avec ^amelioration des materiels (catheters 
a bout mousse de petit calibre 5F ou meme 4F ; produits de contraste peu hyperosmolaires) et I'experience des 
operateurs. En outre, les progres de I'imagerie et des logiciels informatiques permettent d'obtenir des documents 
d'une grande qualite et des donnees chiffrees, avec, en particulier, la quantification automatique des stenoses 
coronaires ainsi que revaluation des volumes, de la cinetique segmentaire et globale du ventricule gauche. 

En cas d'infarctus recent, I'artere coronaire coupable peut etre soit occluse, soit repermeabilisee apres lyse du 
thrombus primitivement occlusif. Depuis I'etude Tl Ml (thrombolysis in myocardial infarction) ^ 

Chesebro J H, Knatterud G, Roberts R , et al. Thrombolysis in myocardial infarction (Tl Ml ) trial, phase I : a comparison 
between intravenous tissue plasminogen activator and intravenous streptokinase. Circulation 1987 ; 76 : 142-154 



ciiquez ici pour aiier a la section References, I'habitude a ete prise d'evaluer la permeabilite arterielle en quatre grades : 

• TIMI 0 : occlusion complete sans passage de produit de contraste ; 

• TIMI 1 : le produit de contraste franchit le site d'occlusion mais sans opacifier le lit d'aval de I'artere ; 

• TIMI 2 : le produit de contraste franchit le site de thrombose mais opacifie le lit d'aval avec retard ; 

• TIMI 3 : le produit de contraste opacifie toute I'artere sans retard. 

Si I'artere est repermeabilisee, il n'est pas rare d'y voir des lacunes d'opacification intravasculaires evoquant des 
microcaillots. En presence d'une circulation collaterale, le lit d'aval d'une artere occluse peut etre opacifie avec retard 
sous forme d'un reseau souvent grele car hypoperfuse. La coronarographie permet egalement de preciser I'etat du 
reste du reseau coronaire : calcifications vasculaires, stenoses et occlusions coronaires anciennes dans d'autres 
territoires, etc. La ventriculographie gauche, presque systematiquement realisee, precise le trouble cinetique (akinesie, 
hypokinesie ou dyskinesie), son etendue, les volumes ventriculaires, la cinetique globale par le calcul de la fraction 
d'ejection et I'existence d'une insuffisance mitrale. Neanmoins, le trouble cinetique ventriculaire n'exclut pas la 
persistance d'une viabi lite myocardique : on sait que le phenomene de sideration repond a une dysfonction 
ventriculaire prolongee mais reversible apres une ischemie de duree limitee a condition d'un retablissement du flux 

coronaire dans I'artere coupable [41 

Braunwald E, Kloner RA The stunned myocardium : prolonged post ischemic ventricular 
dysfunction. Circulation 1982 ; 66 : 1146-1149 



ciiquez ici pour aiier a la section References ; quant au phenomene d'hibernation, il s'agit d'une hypokinesie chronique resultant 
d'une reduction permanente et prolongee de la perfusion par persistance de I'occlusion coronaire. 
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► DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 



►Diagnostic c Unique 



Le tableau clinique peut faire discuter d'autres diagnostics que I'infarctus du myocarde. 

La pericardite aigue peut provoquer une douleur thoracique comparable a celle de I'infarctus mais elle est en general 
augmentee par inspiration profonde et calmee par certaines positions comme la position penchee en avant. En outre, 
le contexte est souvent different : adultejeune, d'emblee febrile, antecedent recent d'episode infectieux rhinopharyne 
banal. Un frottement pericardique percu a ce stade est un argument tres fort en faveur de ce diagnostic. Un sus- 
decalage de ST peut etre observe, mais toujours inferieur a 5 mm, concordant dans toutes les derivations, sans image 
en miroir, concave vers le haut et sans apparition d'ondes Q. A I'echocardiogramme, on peut observer un decollement 
pericardique. 

La dissection aortique est classiquement responsable d'une douleur migratrice atteignant le dos puis les lombes. 
L'examen recherche une manifestation ischemique peripherique, I'abolition d'un pouls, une asymetrie tensionnelle, un 
souffle ou un thrill sur les trajets vasculaires et un souffle diastolique d'insuffisance aortique. L'electrocardiogramme 
est normal, sauf si la dissection est etendue aux ostia coronaires. L'echocardiogramme transthoracique et surtout 
transoesophagien permet presque constamment de visualiser le voile intimomedial de la dissection separant le vrai du 
faux chenal. 

Une embolie pulmonaire donne plus volontiers une douleur basithoracique lateralisee, vive, en " coup de poignard " ; 
elle s'accompagne d'une polypnee, d'une tachycardie, voire d'une hemoptysie, et environ une fois sur deux d'une 
thrombophlebite patente d'un membre inferieur. L'electrocardiogramme retrouve inconstamment des signes de coeur 
pulmonaire aigu, avec, a I'echocardiographie, une dilatation du ventricule droit. 

Les autres causes de douleurs thoraciques (pneumonie, pneumothorax) et les urgences abdominales peuvent etre 
facilement ecartees par un electrocardiogramme ne montrant pas de signe d'infarctus recent. 

Les douleurs parietales chondrocostales, reproduites par la palpation, sont en regie facilement reconnues. 



> Diagnostic electrocardiographique 

En presence de signes electriques typiques et evolutifs (onde de Pardee, apparition d'onde Q, negativation des ondes 
T), le diagnostic ne souffre pas de discussion. Mais parfois, les signes sont plus discrets ou incomplets et le diagnostic 
est d'autant plus difficile que le trace est enregistre avec retard ou qu'il n'existe pas d'electrocardiogramme de 
reference. Dans ces cas, I'aspect electrocardiographique peut faire discuter d'autres pathologies. 

Un sus-decalage de ST peut etre observe dans les pericardites mais egalement dans le syndrome de repolarisation 
precoce. Celui-ci peut parfois preter a confusion avec son aspect de " ST suspendu " concave vers le haut, un peu 
variable, predominant dans les derivations precordials gauches avec la surelevation crochetee de son point J. L'angor 
de Prinzmetal, avec son onde de Pardee en cours de douleur angineuse spontanee, simule en tout point un infarctus 
aigu, a la reserve que le trace se normalise en quelques minutes, spontanement ou apres trinitrine sublinguale, sans 
apparition d'onde Q. Dans ce cas, le seul risque serait I'institution inappropriee d'un traitement thrombolytique, car il 
s'agit d'un angor instable necessitant de toute facon une prise en charge cardiologique urgente. 

Une onde Q peut etre observee dans les cardiomyopathies hypertrophiques, obstructives ou non, notamment dans les 
derivations anterolaterals. Habituellement plus fine, elle s'accompagne volontiers de troubles de la repolarisation 
secondaires a I'hypertrophie ventriculaire gauche, fixes et n'ayant pas le caractere evolutif des anomalies de la 
repolarisation observees dans I'infarctus. Un hemibloc anterieur gauche avec axe de QRS tres gauche peut rendre 
compte d'une absence d'onde R, voire d'un aspect qrS en anteroseptal. Enfin, un examen soigneux de I'intervalle PR 
permet d'eviter le piege grossier de prendre pour une onde Q I'onde 5 de preexcitation d'un syndrome de Wolff- 
Parkinson- White. 
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> CONCLUSION 



Le diagnostic de I'infarctus du myocarde aigu peut done etre etaye par de nombreuses explorations complementaires, 
qui ont toutes leur utilite en fonction des circonstances. Mais en urgence, la course contre la montre imposee par la 
necessite d'une reperfusion myocardique la plus precoce possible justifie le recours a des criteres diagnostiques 
simples et rapides. C'est finalement sur les caracteres de la douleur thoracique et sur l'electrocardiogramme que 
I'equipe medicale devra prendre la responsabilite soit d'instituer un traitement thrombolytique intraveineux sur place, 
soit de diriger d'emblee le patient sur un centre de cardiologie interventionnelle en vue d'une angioplastie primaire. 

En dehors de I'urgence, les arguments cliniques simples conservent toute leur valeur, bien qu'il soit alors possible de 
recourir a des explorations plus sophistiquees. 
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Tableau I. 


Derivations 
electroc ardiographiques 
presentant 
ies 5iynes directs 


SignGS 
electroc ardiographiques 
associes (inconstants) 


Territoire de 
I'infarctus 


Artere presumee 
coupable 


V1 - V4 




Anteroseptal 


IVA apres premiere 
principale diagonale 


V3 - V4 


Microvoltage dans 
les derivations standards 


Apical 


IVA distale 


V1 - V6, D1 VL 




Anterieur etendu 


IVA proximale, avant la 
naissance de la principale 
diagonale 


D1 VL 




Lateral haut 


Premiere principale 
diagonale 


no \/p 

U^l Uo Vr 


a*Ol V I Vr, U \ VL 


Inferieur ou 

/~\ i o r^h rc /i m o ti/"i i iq 
Oldprii dyiTldllC]Uu 

ou postero-inferieur 


\j\J OU V-*A 


V7 V8 V9 


Grandes ondes R 
et ST en V1 - V3 


Basal ou posterieur vrai 


Branche retroventriculaire de 
la CD ou de la CX 


\/R \/7 
V O V / 




Ldlcldl 


DldllOllO Idlcldlc UO Id V-*A 


V5-V9 + D2 D3 VF 


ST V1 V3 


Infero-latero-basal 


CD ou CX dominantes 


V1-V3 + D2 D3 VF 




Septal profond 


IVA distale contournant la 
pointe IVP contournant la 
pointe 


D2 D3 VF (V7 V8 V9) 


^ ST V3R V4R VE V1 


Biventriculaire 


CD proximale + premiere et 
deuxieme septales de I'lVA 




IVA : interventriculaire anterieure ; IVP : interventriculaire posterieure ; CD : coronaire droite ; CX : circonflexe. 



Tableau II. 


Marqueur 
biologique 


Delai d'apparition 
apres le debut de 
I'infarctus 


Pic serique 


Delai de 
normalisation 


Myoglobine 
CPK totale 
CPK-MB 
Isoformes CPK 
LDH 

Troponine T 
Troponine 1 


2- 4 heures 
4-8 heures 

3- 6 heures 
1 -4 heures 

12-24 heures 
6-10 heures 
4 heures 


6-12 heures 
10-36 heures 
10-18 heures 
4-8 heures 
3-5 jours 
2-5 jours 
10-24 heures 


12-24 heures 
3-4 jours 
2-3 jours 
1 -2jours 
8-14 jours 

1 -3 semaines 
6-8 jours 




CPK : creatine phosphokinase ; CPK-MB : creatine phosphokinase-muscle-brain ; 
LDH : lacticodeshydrogenase. 



Tableau III. 


Performance 
ciiacjnosuque rec nercnee 


Marqueur biologique conseille 


Routine, simplicity 


CPK totale 
Eventuellement CPK-MB masse 


Precocite 


Myoglobine 
Eventuellement isoformes de la CPK 


Recherche d'une recidive precoce 
d'infarctus 

Diagnostic de reperfusion 


Myoglobine 


Diagnostic retarde (> 5 jours) 


LDH (ou mieux LDH 1) 
Troponines T ou I 


Cardiospecificite 
(en postoperatoire, dans les 
polytraumatismes, les rhabdomyolyses, 
les douleurs thoraciques du sportif) 


Troponines T ou I +++ 
CPK-MB masse + 




CPK : creatine phosphokinase ; CPK-MB : creatine phosphokinase-muscle-brain ; 
LDH : lacticodeshydrogenase. 



